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Ozet 

Sistemik lupus eritematozus (SLE) santral ve periferik sinir sistemi tutulumunun 
gorilebildigi kompleks multisistem hastaliktir. Klinik bulgular icerisinde yaygin 
olarak nobetler, depresyon, psikoz, aseptik menenjit, basagrisi, kranial ve periferal 
néropatiler yer almaktadir. SLE’lu hastalarda nérolojik tutulum olarak strok gériil- 
mesi %3- 20 oranindadir. SLE’a bagli strok gelisiminde antifosfolipid antikorla- 
rina bagli hiperkoagtiabilite, serebral vaskillit, Libman Sacks endokarditine bagli 
serebral emboli ve SLE’a veya uzun siire kortikosteroid kullamina bagli olusmus 
hipertansiyon risk faktoru olarak suclanmistir. Biz bu calismada akut strok klinigi 
gelisen bir SLE olgusunun serebral vaskiiliti destekeyen klinik, laboratuvar ve rad- 


yolojik bulgularini sunduk. 
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Abstract 

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a complex multisystem disease that may 
involve the central and peripheral nervous systems. Common clinical findings inc- 
lude seizures, depression, psychosis, aseptic meningitis, headache, cranial and 
peripheral neuropathies. The incidence of stroke as a neurological involvement 
in patients with SLE is between 3-20%. Possible reasons for the development of 
stroke are suggested as hypercoagulability and thrombosis due to antiphospho- 
lipid antibodies, cerebral vasculitis, cerebral embolus due to Libman Sacks en- 
docarditis and hypertension due to the disease itself or long term corticosteroid 
use. We present clinical, laboratory and radiological imaging findings that confirm 
cerebral vasculitis of a SLE case with the clinical presentation of acute stroke in 


this study. 
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Giris 

Sistemik lupus eritematozus (SLE) santral ve periferik sinir siste- 
mi tutulumunun gérilebildigi kompleks multisistem hastaliktir 
[1]. SLE’a bagli néropsikiyatrik bulgular oldukg¢a yaygin olup, 
yapilmis pek cok calismada insidansin % 19- 75 arasinda oldugu 
gorilmistir [2]. Klinik bulgular igerisinde yaygin olarak nébetler, 
depresyon, psikoz, aseptik menenjit, basagrisi, kranial ve per- 
iferal noropatiler yer almaktadir [1]. Transvers myelit, myelo- 
pati ve hipotalamo-pitiuter tutulum ise nadirdir [3]. Bu nérolojik 
anormallikler SLE’un direkt veya indirekt olarak sinir sistemini 
etkilemesiyle olusmaktadir. Tim SLE’lu hastalarda nérolojik 
tutulum olarak strok goriilmesi %3- 20 oranindadir [2]. SLE’lu 
hastalarin %0,4- 7’sinde ise SLE’a bagli serebral hemoraji 
olabilecegi gosterilmistir [4]. SLE’a bagli strok gelisiminde 
antifosfolipid antikorlarina bagli hiperkoagulabilite, serebral 
vaskulit, Libman Sacks endokarditine bagli serebral emboli ve 
SLE’a veya uzun siire kortikosteroid kullamina bagli olusmus 
hipertansiyon risk faktorii olarak suclanmistir [1, 4]. SLE’a bagli 
noérolojik tutulum sik olmakla birlikte serebral vaskilitik etkilen- 
meyi dogrulayan anjiografi ve otopsi serileri olduk¢a nadirdir. 
Biz bu calismada akut strok klinigi gelisen ve ptir motor afazi 
tablosu ile prezente olan bir SLE olgusunun serebral vaskiliti 
destekeyen klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularini sunduk. 


Olgu 

27 yasinda sol el tercihli kadin hasta, ani gelisen konusamama 
sikayetiyle klinigimize kabul edilmistir. Hastaya 1 yil Once gelisen 
ates, malar ve diskoid eritemat6z deri dokuntuleri, fotosensitiv- 
ite, oral Ulserlerden olusan klinik tablo ve l6kopeni, yiiksek titrede 
ANA pozitifligi labaratuvar verileriyle SLE tanis! konulmustu. 
Klinigimize getirilmeden son 2 ay 6ncesine kadar 2,5 mg/kg/giin 
siklofosfamid tedavisi almaktaydi. Hastanin n6érolojik muayen- 
esinde motor afazisi olup diger nérolojik muayene bulgular! 
normaldi. Laboratuvar incelemelerinde eritrosit sedimentasyon 
hizi, CRP, kompleman dizeyleri, romatoid faktér, biyokimya 


Resim: Beyin bilgisayarh tomo grafisinde sagda brodrmanm 22. alarum da igine alan inferior frontal 
bélgede hipodens iskemiyle uyurdu goriniim 


degerleri normal sinirlardaydi. Beyin bilgisayarli tomografisinde 
(BT) sagda Brodmanin 22. alanini da icine alan inferior fron- 
tal bélgede hipodens iskemiyle uyumlu gorunim vardi (Resim). 
EKG’si normal sintis ritminde olup transtorasik EKO incelem- 
esinde kapak disfonksiyonuna veya kardiak embolik olusuma 
rastlanilmadi. Bilateral karotis ve vertebral arter dopler incelem- 
esi normaldi. Lupus antikoagiilani ve antikardiolipin antikorlari 
negatifti. Protein C ve S, antitrombin- 3 normal sinirlardaydi. 
Hastaya 300 mg/giin asetilsalisilik asit tedavisi baslandi. Hasta 
1. haftanin sonunda birkag kelime konusabiliyordu. 2. haftanin 
sonunda isimlendirme ve tekrarlamas! normaldi ve uzun clm- 
leler kurabiliyordu. Taburcu edildikten sonraki 2. ayda yapilan 
kontroliinde konusmasi tamamen diizelmisti ve ek bir sikayeti 
yoktu. 


Tartisma 

SLE’a bagli Santral sinir sistemi (SSS) tutulumu ilk kez 1869’da 
Kaposi tarafindan tanimlanmistir [1]. Osler 1903 yilinda afazi 
ve hemipleji epizodu ile seyreden ilk rekiirren fokal serebral 
iskemi olgusunu sunmus ve hastadaki vaskilitik degisiklige 
bagli deri bulgularinin benzer sekilde beyinde de olusarak fokal 
norolojik semptomlara neden olabilecegini géstermistir [4]. Lib- 
man ve Sacks 1924’de SLE’a bagli endokardit gelisebilecegini 
ve kalpte gelisen endokarditin serebral emboli icin kaynak 
olabilecegini bildirmistir [1, 2]. Bowie ve arkadaslar! 1963’de SLE 
hastalarinda lupus antikoagiilan! (LA) ve trombozis arasindaki 
iliskiyi yayinlamislardir [2]. 

SLE’a bagli nérolojik tutulum sik olmakla birlikte serebral vaskil- 
itik etkilenmeyi dogrulayan anjiografi ve otopsi serileri oldukca 
nadirdir. Johnson ve Richardson 1968’de SLE’lu 24 hastanin 
noropatolojik bulgularini arastirmislar ve serebral vaskilitin 
oldukga nadir oldugunu gormiusler [4]. Richardson ayni yillarda 
yayinladig1 3 hastada Libman-Sacks endokarditine bagli se- 
rebral iskemiyi gostermistir [1]. Devinsky ve arkadaslarinin 
1998 yilinda yaptiklar! 50 SLE hastasinin otopsi ¢alismasinda 
10 hastada embolik serebral enfakt oldugu goriilmis, fakat bu 
hastalarin hi¢birinde aktif intrakranial vaskulit bulunamamistir 
[1]. 

SLE’lu hastalarda sistemik koagiilopati ve trombozisde artma 
oldugunu gosteren klinik veya laboratuar kanitlar! vardir. Bunlar; 
sistemik venéz tromboz veya pulmoner emboli, spontan abor- 
tus (ilk trimestirde iki veya daha fazla veya ikinci veya Uciincil 
trimestirde bir veya daha fazla) ve lupus antikoagtlaninin 
varligidir. Anormal EKG veya ekokardiyogram, patolojik kardiak 
uftirtimler kardiak tutulumu desteklemektedir [4]. SLE’lu hasta- 
lardaki tekrarlayan strok orani %50’nin Uzerinde olabilir. Strok 
gelisimindeki asil mekanizmalar; kalp kapak hastaliklari ve trom- 
bozise olan artmis yatkinlik veya trombolizisdeki azalmadir. Lu- 
pus antikoagilani veya antifosfolipid antikorlar ile ve daha na- 
diren serebral vaskulite bagli olarak trombozise olan yatkinlik 
artmaktadir [6]. 

SSS lupusunu gésteren diagnostik bir test yoktur. BOS incele- 
meleri genelde nonspesifiktir. Nonsterod antiinflamatuar ila¢ 
kullanimina veya herhangi bir enfeksiyona bagli olarak pleositoz 
gorulebilir. Elektroensefalografi; nébeti olan hastalarda nobetin 
tipini gdstermek icin veya SSS tutulumu dustinilen hastalarda 
serebral disfonksiyonu desteklemek igin kullanilabilir. Kranial 
BT lupus serebriti diistintlen olgularda serebral infakti géster- 
mek icin yeterlidir [5]. Kranial magnetik rezonans goriintiileme 
(MRG) ise serebral iskemiyi g6stermede BT’den daha sensitiftir. 
Bununla birlikte MRG direkt olarak iskemi gelisip gelismedigini 
gostermekten cok, difftiz SSS tutulumu disiiniilen olgularda, 
subkortikal beyaz cevherde T2 agirlikli imajlardaki artmis inten- 
siteyi gostermek icin veya SLE’a bagli nobet gecirenlerde gecici 
odemi tesbit etmek igin kullanilmaktadir [4, 5]. Olgumuzda kra- 
nial BT’de iskemi goriilmiis olup MRG’a gerek duyulmamistir. 
Hastamizin kardiak ve hematolojik incelemelerinde embolik 
veya aterotrombotik bir yatkinlik tesbit edilemediginden iskem- 
inin vaskilite bagli gelistiZi diisinUlmUstiir. Hastamiz beyin BT 
gorintiilemesinde sagda Brodmanin 22. alanini da icine alan 
inferior frontal bélgede hipodens iskemiyle uyumlu gériinum 
vardi. Hastanin nérolojik muayenesinde pur motor afazi disinda 
anormal muayene bulgusu yoktu. Hastamiz sol el tercihli olup 
sag hemisferinin dominant hemisfer oldugu ve motor afazisi- 
nin sagda Brodmann 22. alaninin etkilenmesine bagli olarak 
gelistigi dustinuldi. 

SLE tanisi almis hastalarda taninin erken donemlerinde strok 
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gelisimine yatkinlik daha yiksektir [4]. IIk strok ataklar! SLE 
tanisindan sonraki ilk bes yil iginde ve olgumuzda da oldugu gibi 
ozellikle ilk bir yilda gortilmektedir. SLE hastalarinda ilk 5 yil 
iginde strok gériilmedigi taktirde takip eden yillardaki yillik strok 
oran! %1'den azdir [4]. ilk 5 yil igerisinde strok gelismis hasta- 
larda rekiirren strok gorulme riski yksektir. Ekokardiografisinde 
kardiak valviler lezyonlar olan SLE hastalarinda %87 gibi yiik- 
sek oranda strok goriilmektedir. Strok frekansi, SLE disindaki 
nedenlere bagli olarak kardiak tutulumu olanlara gore, lupusa 
bagli kalp kapak tutulumunda daha yiiksektir [4]. 

Asetilsalisilik asit LA pozitif olan hastalarda stroktan koruyucu 
etkinligi yetersiz olmakla birlikte, SLE’lu hastalarda asetilsalisi- 
lik asit ile ilgili yeterli calisma heniz yoktur. Asetilsalisilik asit 
diisik doz kullanimi strok riskini baz hastalarda relatif olarak 
azaltmaktadir. Olgumuzda oldugu gibi taninin ilk 5 yili iginde 
olan ve ylksek risk grubunda bulunmayan tim SLE’lu hasta- 
larda 325 mg/gin asetilsalisilik asitin strok riskini azaltmak 
igin yeterli oldugu ve daha agresif bir tedaviye gerek olmadigi 
gosterilmistir [4]. SLE’lu hastalarda sik gortilen kardiyojenik em- 
bolide ise en iyi koruyucu tedavi antikoagilanlardir. SLE’a bagli 
strok gelismis hastalarda LA pozitif olsun veya olmasin anti- 
koagilan tedavilerin etkin ve giivenle kullanilabilecegine dair 
calismalar da vardir. 


Lupus klinigi olan hastalarda olgumuzda oldugu gibi SSS tutulu- 
muna bali olarak akut iskemiyi taklit eden klinik tablolar goriil- 
ebilmektedir. Bu hastalarin erken dénemde tanisinin konularak 
hem lupusa yonelik hem de SSS tutulumuna yénelik tedavileri- 
nin baslanilmasi prognoz a¢isindan 6nem tasimaktadir. 
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